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ﻧﻮع آرﻳﺘﻤﻲ ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﺑﻌﺪ از اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد در ﺑﻴﻤﺎران  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺮوز
واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم  ﺳﻴﮕﺎري و ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎﺟﺮ
   5831 ،ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد
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 ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﮔﻴﺎﻫﺎن - اﺳﺘﺎدﻳﺎر ﮔﺮوه ﻗﻠﺐ و ﻋﺮوق**،داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد -ﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴ-ﺮوه ﭘﺮﺳﺘﺎري ﻣﺮﺑﻲ ﮔ*
  . داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد-داروﻳﻲ


















ﺗﺮﻳﻦ ﻋﻠﻞ  اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد ﻳﻜﻲ از ﺷﺎﻳﻊ
ﻛﻪ  ﺑﻪ ﻃﻮريﻛﺸﻮرﻫﺎي ﺻﻨﻌﺘﻲ ﺑﻮده ﺑﺴﺘﺮي ﺑﻴﻤﺎران در 
ﻤﺎري را ﺗﺠﺮﺑﻪ  ﻣﻴﻠﻴﻮن ﻧﻔﺮ اﻳﻦ ﺑﻴ1/1در آﻣﺮﻳﻜﺎ ﺳﺎﻻﻧﻪ 
 اﻳﻦ اﻓﺮاد در اﺛﺮ ﻋﻮارض  درﺻﺪ03ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ و ﺣﺪود 
 ﻋﻠﺖ ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ. (1 )روﻧﺪ ﺑﻴﻦ ﻣﻲ ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﻴﻤﺎري از
اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد  ﻗﻠﺒﻲ ﺑﻮﻳﮋه  اﻳﺴﻜﻤﻲﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري
 ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ .(2 )آرﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ اﺳﺖ
  ﻣﺜــﻞﺪﻳﻞ ـــﻞ ﺗﻌــدﺳﺘﻪ ﻏﻴﺮ ﻗﺎﺑ  دو ﺑﻪآرﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ
  
 ﺑﺎﻻ ﻣﺜﻞ ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲ و ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻌﺪﻳﻞ ﻪﺟﻨﺲ، ﺳﻦ و ﺳﺎﺑﻘ
ﻫﺎي ﺧﻮن، ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﺎﻻ، دﻳﺎﺑﺖ،  ﺑﻮدن ﺳﻄﺢ ﭼﺮﺑﻲ
 ﻫﻴﺠﺎن اﺳﺘﺮس، ﻛﻢ ﺗﺤﺮﻛﻲ، ﻣﺼﺮف ﺳﻴﮕﺎر، ﭼﺎﻗﻲ،
ﻫﺎي  رژﻳﻢ ﻏﺬاﻳﻲ ﻧﺎﻣﻨﺎﺳﺐ و ﻣﺼﺮف ﻗﺮصﻲ، روﺣ
ﻣﺼﺮف ﺳﻴﮕﺎر ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ (. 3 )اﺳﺖﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﺣﺎﻣﻠﮕﻲ 
ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻗﺎﺑﻞ اﺻﻼح ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺮوﻧﺮ ﻗﻠﺒﻲ و ﻋﺎﻣﻞ 
ﻋﻤﺪه ﻗﺎﺑﻞ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﻣﺮگ در اﻳﺎﻻت ﻣﺘﺤﺪ اﺳﺖ ﺑﻪ 
از ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮﻫﺎي  درﺻﺪ 04ﻃﻮري ﻛﻪ ﺳﺎﻻﻧﻪ ﺑﻴﺶ از 
  :ﭼﻜﻴﺪه
 آرﻳﺘﻤﻲ ﻧﺎﺷﻲ از . اﺳﺖﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻗﺎﺑﻞ اﺻﻼح ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺮوﻧﺮ ﻗﻠﺒﻲ ﻣﺼﺮف ﺳﻴﮕﺎر :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺮوز ﺑﺎ ﻫﺪف  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ .ﻪ ﺳﺎز ﻣﺮگ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري اﺳﺖاﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻋﺎﻣﻞ زﻣﻴﻨ
ﻧﻮع آرﻳﺘﻤﻲ ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﺑﻌﺪ از اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد در ﺑﻴﻤﺎران ﺳﻴﮕﺎري و ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن 
  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد (س)ﻫﺎﺟﺮ
ﻼ ﺑﻪ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﺨﺶ ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘ 002 ﻛﻪ  ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ–در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﺑﻪ روش در دﺳﺘﺮس (  ﻧﻔﺮ ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري001 ﻧﻔﺮ ﺳﻴﮕﺎري و 001) ﺷﻬﺮﻛﺮد (س)ﻣﺮاﻗﺒﺖ ﻫﺎي وﻳﮋه ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎﺟﺮ
 ﻧﻮع ،اﻃﻼﻋﺎت ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ و ﺑﺮگ ﺛﺒﺖ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻚ، ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ. اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ
 tﻫﺎي آﻣﺎري  ﺑﻪ ﻛﻤﻚ آزﻣﻮنو  ﺟﻤﻊ آوري ، ﺷﺪه ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻗﻠﺐآرﻳﺘﻤﻲ و ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ ﺗﺸﺨﻴﺺ داده
  . آزﻣﻮن دﻗﻴﻖ ﻓﻴﺸﺮ ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺷﺪﻣﺴﺘﻘﻞ و
از % 07/5. ﺑﻮدﺳﺎل  55/32±8/11 و ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري 45/32±8/21 ﺳﻴﮕﺎريﺑﻴﻤﺎران ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ در  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
آرﻳﺘﻤﻲ ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه در ﮔﺮوه  در زﻣﻴﻨﻪ ﻧﻮع (.>P0/50 )ﺳﻜﺘﻪ ﻫﺎ از ﻧﻮع ﻗﺪاﻣﻲ و ﺑﻘﻴﻪ ﺗﺤﺘﺎﻧﻲ ﺑﻮد
 ﺗﺎﻛﻲ ﻛﺎردي ﺳﻴﻨﻮﺳﻲ، ﻓﻠﻮﺗﺮ دﻫﻠﻴﺰي، ﺿﺮﺑﺎن زودرس ﺑﻄﻨﻲ، ﺗﺎﻛﻲ ﻛﺎردي ﺑﻄﻨﻲ و ﻓﻴﺒﺮﻳﻼﺳﻴﻨﻮن ﺑﻄﻨﻲ ﺳﻴﮕﺎري
  (. <P0/50 )ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد
ﺘﻮس ﻗﻠﺒﻲ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮآن ﺑﻮد ﻛﻪ ﺑﺮوز آرﻳﺘﻤﻲ ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ اﻓﺮاد ﺳﻴﮕﺎري ﻛﻪ دﭼﺎر اﻧﻔﺎرﻛ: ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
اﻓﺮاد ﺳﻴﮕﺎري دﭼﺎر اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻗﻠﺒﻲ ﻟﺬا . اﺳﺖﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻗﻠﺒﻲ   ﺳﻴﮕﺎري ﻏﻴﺮ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮادﺷﺪه
   .در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﺎﻳﺪ از ﻧﻈﺮ وﺟﻮد آرﻳﺘﻤﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮار ﮔﻴﺮﻧﺪ
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ﻧﺎﺷﻲ از ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺐ و ﻋﺮوق ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﺼﺮف ﺳﻴﮕﺎر 
 ﺳﻴﮕﺎر ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ، ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺮﻳﺖ،(. 4)اﺳﺖ 
ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ وﻳﺴﻜﻮزﻳﺘﻪ ﺧﻮن ﺷﺪه ﻛﻪ اﻳﻦ اﻣﺮ ﺿﻤﻦ 
اﻓﺰاﻳﺶ ﻛﺎر ﻗﻠﺐ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻫﻴﭙﻮﻛﺴﻲ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺧﻮاﻫﺪ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻨﻮاﻛﺴﻴﺪ ﻛﺮﺑﻦ در وﺿﻌﻴﺖ (. 5)ﺷﺪ 
ﻫﻴﭙﻮﻛﺴﻲ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﺸﺎر اﻛﺴﻴﮋن در ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ 
در ﺑﻴﻤﺎران ﺳﻴﮕﺎري ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ (. 6 )ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻓﺸﺎر ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺗﺮك ﺳﻴﮕﺎر ي ﺑﻌﺪ از ﺳﻜﺘﻪ ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎر
اﻛﺴﻴﮋن ﺧﻮن ورﻳﺪي آﻧﺎن ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري 
 ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ اﻳﻦ ﻗﺒﻞ ازدر ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ 
ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻋﺎﻣﻞ زﻣﻴﻨﻪ ﺳﺎز در (. 7)اﺳﺖ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﻣﻌﻜﻮس 
ﺎرﻛﺘﻮس ﻗﻠﺒﻲ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻴﻮﻛﺎرد ﺑﺮوز آرﻳﺘﻤﻲ  ﺑﻌﺪ از اﻧﻔ
آن ﺑﻮده ﻛﻪ و ﻫﻤﻜﺎران ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ  regnI ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ .(8)اﺳﺖ 
، ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﺎﻻ ﮔﺮﭼﻪ وﺟﻮد ﭼﺮﺑﻲ ﺑﺎﻻي ﺧﻮن، ﺳﻴﮕﺎر
ﻣﻬﺘﻤﺮﻳﻦ رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ ﺑﻮده اﻣﺎ ﻣﻴﺰان ﺳﻜﺘﻪ 
 ﺑﺎر 4/6ﻗﻠﺒﻲ در ﻣﺮدان ﺳﻴﮕﺎري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري 
ﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮده ودر ﻣﺎﻧﻴﺘﻮرﻳﻨﮓ ﺑﻌﺪ از ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ ﻣﻴﺰان ﺑ
  آرﻳﺘﻤﻲ ﺑﻄﻨﻲ اﻓﺮاد ﺳﻴﮕﺎري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري 
 ﮔﺮﭼﻪ ﻣﺼﺮف ﺳﻴﮕﺎر ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ .(9)ار ﺑﻮده اﺳﺖ ﻣﻌﻨﻲ د
دﻫﺪ اﻣﺎ   ﺑﺮاﺑﺮ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ2-3ﺑﻪ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد را 
ﻛﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ ﺗﺪاﺧﻞ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ اﻳﻦ  در ﺻﻮرﺗﻲ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  .(01) ﺑﺮاﺑﺮ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ 01رﻳﺴﻚ ﺧﻄﺮ ﺗﺎ 
ان ﺑﺮوز ﺑﻴﺎﻧﮕﺮآن ﺑﻮده ﻛﻪ ﻣﻴﺰ و ﻫﻤﻜﺎران grebnneW
   ﻧﺦ ﺳﻴﮕﺎر 02روزاﻧﻪ داﻧﻲ ﻛﻪ ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ در ﻣﺮ
 ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻮده 6ﻣﻲ ﻛﺸﻴﺪﻧﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﺮدان ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري 
ﮔﺮﭼﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ ﻧﺸﺎن داده ﻛﻪ در ﻣﻌﺮض ﺳﻴﮕﺎر 
ﺑﻮدن ﻧﻴﺰ ﺷﺎﻧﺲ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد را اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻮاﻫﺪ 
 ﻧﻴﻜﻮﺗﻴﻦ ﻣﻮﺟﻮد در ﺳﻴﮕﺎر ﺑﺎ آزاد ﻛﺮدن .(11)داد 
ﺎر ﺧﻮن ﻛﺎﺗﻜﻮل اﻣﻴﻦ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺿﺮﺑﺎن ﻗﻠﺐ و ﻓﺸ
ﺒﺎض ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ زﻣﻴﻨﻪ ﻣﺮگ ﻘﺷﺪه و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎ اﻧ
ﻛﻪ ﺑﺮوز   ﺑﻪ ﻃﻮري ﻳﺎﺑﺪﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ در اﻳﻦ اﻓﺮاد اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
 ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري ﻣﺮگ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ در اﻓﺮاد ﺳﻴﮕﺎري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ
ﻣﺮ در اﻓﺮاد ﺳﻴﮕﺎري ﻏﻴﺮ  ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﺸﺘﺮ اﺳﺖ ﮔﺮﭼﻪ اﻳﻦ ا01
 ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻋﻮارض .(2،11)ﻓﻌﺎل ﺛﺎﺑﺖ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ 
(. 21)ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ اﺳﺖ ﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد آرﻳﺘﻤﻲاﻧﻔﺎرﻛ
ن ﺑﻮده ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ آ( 31)  و ﻫﻤﻜﺎرانretePﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 اﻧﻘﺒﺎض زودرس ﺑﻄﻨﻲ و ﺗﺎﻛﻲ ﻛﺎردي ،رﻳﺘﻤﻲ ﺑﻄﻨﻲآ
ﺑﻄﻨﻲ ﺑﻌﺪ از اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد در اﻓﺮاد ﺳﻴﮕﺎري ﻧﺴﺒﺖ 
در ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . اﺳﺖﺑﻪ ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮده 
 91101روي  ﺑﺮ senkeeneH اﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ
 ﻧﻔﺮ دﭼﺎر 211اﻧﺠﺎم داد در ﺑﻴﻦ اﻳﻦ اﻓﺮاد  ﺳﺎﻟﻪ 75 ﺗﺎ 53ﻣﺮد 
داراي اﻧﻘﺒﺎﺿﺎت  ﺑﻮده اﻧﺪ  ﻧﻔﺮ داراي دﻳﺎﺑﺖ341 ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ و
زودرس ﺑﻄﻨﻲ ﺑﻮده و در اﻓﺮاد اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻛﺮده در اﻓﺮاد 
ﺒﺎﺿﺎت زودرس ﺑﻄﻨﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺳﻴﮕﺎري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري اﻧﻘ
ﺎﺷﻲ از اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد زﻣﻴﻨﻪ آرﻳﺘﻤﻲ ﻧ. (41 )ﺑﻮده اﺳﺖ
اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨﺪه ﻣﺮگ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ اﺳﺖ و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻓﻮق 
ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﻣﺮگ وﻣﻴﺮ در اﻓﺮاد ﺳﻴﮕﺎري اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻗﻠﺒﻲ ﻧﺴﺒﺖ 
ﺮ ﺳﻴﮕﺎري ﺑﻴﺸﺘﺮ اﺳﺖ آﻳﺎ ﺑﺮوز ﻧﻮع آرﻳﺘﻤﻲ ﻫﺎ ﺑﻌﺪ از ـ ــﺑﻪ ﻏﻴ
ﻴﮕﺎري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد در اﻓﺮاد ﺳ
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪف  ﻟﺬا در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺳﻮال ؟داردﺗﻔﺎوت 
ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﺑﻌﺪ از اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺮوز ﻧﻮع آرﻳﺘﻤﻲ
  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪدر اﻓﺮاد ﺳﻴﮕﺎري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري 
  
  : روش ﺑﺮرﺳﻲ
 ﺑﻴﻤﺎر 002 ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ -ﺗﻮﺻﻴﻔﻲدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ (  ﺑﻴﻤﺎر ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري001 ﺑﻴﻤﺎر ﺳﻴﮕﺎري و 001)
ﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﺳﻲ ﺳﻲ ﻳﻮ اﻧ
 واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ (س)ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎﺟﺮ
 ﺑﻪ روش ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي در دﺳﺘﺮس 5831در ﺳﺎل ﺷﻬﺮﻛﺮد 
وري اﻃﻼﻋﺎت ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ آﺟﻤﻊ . ﺷﺪﻧﺪاﻧﺘﺨﺎب 
ﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻣﺸﺘﻤﻞ ﺑﺮ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي دﻣﻮﮔﺮاﻓﻴﻚ و ﺑﺮگ ﺛﺒﺖ ﻣ
 ﻗﻠﺒﻲ ﺗﺸﺨﻴﺺ داده و ﺳﻜﺘﻪ رﻳﺘﻤﻲﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻧﻮع آ
 روش اﺟﺮاي ﻃﺮح ﺑﺪﻳﻦ .ﺷﺪه ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻗﻠﺐ ﺑﻮد
ﮔﻮﻧﻪ ﺑﻮده ﻛﻪ ﺑﻌﺪ از ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻗﻄﻌﻲ وﺟﻮد و ﻧﻮع 
اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻗﻠﺐ ﻧﻮع آرﻳﺘﻤﻲ 
 اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس در ﺑﺮﮔﻪ ﺛﺒﺖ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل
 ﺳﭙﺲ ﺑﻴﻤﺎر ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮﺳﺘﺎر ﺑﺨﺶ .ﺑﻴﻤﺎر ﺛﺒﺖ ﺷﺪ
و ورود ﺗﺎ ﺗﺮﺧﻴﺺ از ﺑﺨﺶ ﺳﻲ از ﺑﺪ) ﻣﺎﻧﻴﺘﻮرﻳﻨﮓ ﺷﺪه
ﻛﻪ ﻛﻞ دﺳﺘﮕﺎه ﻣﺎﻧﻴﺘﻮرﻳﻨﮓ ﺑﻴﻤﺎران  ﺑﻪ ﻃﻮري( ﺳﻲ ﻳﻮ
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ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ و در ﻣﺎﻧﻴﺘﻮرﻳﻨﮓ ﺑﻴﻤﺎر از ﻧﻈﺮ وﺟﻮد آرﻳﺘﻤﻲ 
ﻳﻚ ﻧﻮار  و ﻳﺎ  2d gnoL آرﻳﺘﻤﻲ ﻳﻚ ﻟﻴﺪﺻﻮرت وﺟﻮد
ﻴﺪ ﻧﻬﺎﻳﻲ ﺗﺎﻳ در ﺻﻮرت وﻛﺎﻣﻞ ﻗﻠﺒﻲ از ﺑﻴﻤﺎر ﮔﺮﻓﺘﻪ 
ﮔﺮدﻳﺪ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ آرﻳﺘﻤﻲ ﻣﻮﺟﻮد ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎر ﺛﺒﺖ ﻣﻲ
روزاﻧﻪ ﻗﺒﻞ از وﻳﺰﻳﺖ ﺑﻴﻤﺎران ﻳﻚ ﻧﻮار ﻛﺎﻣﻞ ﻗﻠﺒﻲ از 
و ﺑﻴﻤﺎر ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻗﻠﺐ و ﻋﺮوق ﻣﺸﺎﻫﺪه 
. ﮔﺮدﻳﺪﺪ آرﻳﺘﻤﻲ ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎرﺛﺒﺖ ﻣﻲـــﻴدر ﺻﻮرت ﺗﺎﻳ
داده ﻫﺎي ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﻪ ﻛﻤﻚ آزﻣﻮن ﻫﺎي آﻣﺎري 
  .دﻗﻴﻖ ﻓﻴﺸﺮ ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺷﺪﻧﺪو آزﻣﻮن ﻣﺴﺘﻘﻞ ﺗﻲ 
  
  : ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ري ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ و ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎ  ﺳﻴﮕﺎريدر اﻓﺮاد
ﻫﺎي ﻣﻮرد  واﺣﺪ درﺻﺪ46 درﺻﺪ و 65ﺐ ﻴﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﻪ ﺗﺮﺗ
  ﺳﺎﻟﻪ ﺑﻮده ﺑﻪ ﻃﻮري55-56در ﮔﺮوه ﺳﻨﻲ ﺑﻴﻦ ﭘﮋوﻫﺶ 
   و در45/32±8/21 ﻛﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ در ﮔﺮوه ﺳﻴﮕﺎري
  
 در (.>P0/50)ﺑﻮد  55/32±8/11ﮔﺮوه ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري 
  درﺻﺪ56 و 55ﺳﻴﮕﺎري و ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ  اﻓﺮاد
ﺧﻮاﻧﺪن و ﻧﻮﺷﺘﻦ  ﺎ ﺳﻮادﻳاﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻴﺴﻮاد و 
ﻓﺮاد  ا درﺻﺪ85/7 درﺻﺪ اﻓﺮاد ﺳﻴﮕﺎري و 45/3 .ﺷﺘﻨﺪدا
  واﻓﺮاد ﺳﻴﮕﺎري  درﺻﺪ29 .ﺑﻮدﻧﺪﻧﺸﻴﻦ ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري ﺷﻬﺮ
-ﻦ ﻓﺸﺎر ﻣﻴﺎﻧﮕﻴ.ﻣﺬﻛﺮ ﺑﻮدﻧﺪ اﻓﺮاد ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري درﺻﺪ 09/8
 و در ﮔﺮوه ﻏﻴﺮ 541/41±62/50ﺧﻮن در ﮔﺮوه ﺳﻴﮕﺎري 
در  (.<P0/100)ﺑﻮد ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ ﺟﻴﻮه  031±02/51ﺳﻴﮕﺎري 
 07/5 درﺻﺪ و در اﻓﺮاد ﺳﻴﮕﺎري 66/6اﻓﺮاد ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري 
 ﻫﺎ از ﻧﻮع ﻗﺪاﻣﻲ و ﺑﻘﻴﻪ ﺗﺤﺘﺎﻧﻲ ﺑﻮد  از اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮسدرﺻﺪ
  (.<P0/50)
ﺗﺎﻛﻴﻜﺎردي ﺳﻴﻨﻮﺳﻲ، ﻓﻠﻮﺗﺮ دﻫﻠﻴﺰي، ﺿﺮﺑﺎن 
 ﺗﺎﻛﻲ ﻛﺎردي ﺑﻄﻨﻲ و ﻓﻴﺒﺮﻳﻼﺳﻴﻮن ﺑﻄﻨﻲ زودرس ﺑﻄﻨﻲ،
در ﮔﺮوه ﺳﻴﮕﺎري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد 
  (.1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ( )<P0/50)
 
   ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاوﻧﻲ ﻣﻄﻠﻖ و ﻧﺴﺒﻲ ﻧﻮع آرﻳﺘﻤﻲ ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺑﻌﺪ از اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد در:1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
   5831ﺳﺎل  ﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎﺟﺮ درﺑﻴﻤﺎران ﺳﻴﮕﺎري و ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري ﻣﺮاﺟ                   
 
  ﻓﺮاواﻧﻲ
  ﮔﺮوه ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري  ﮔﺮوه ﺳﻴﮕﺎري
  eulavP
  (آزﻣﻮن دﻗﻴﻖ ﻓﻴﺸﺮ)
                            ﮔﺮوه
  
    درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  آرﻳﺘﻤﻲ
  <P0/10  4  4  51  51  ﺗﺎﻛﻲ ﻛﺎردي ﺳﻴﻨﻮﺳﻲ
  >P0/50  5  5  9  9  ﺗﺎﻛﻲ ﻛﺎردي ﺣﻤﻠﻪ اي دﻫﻠﻴﺰي
 <P0/100  3  3  41  41  ﻠﻴﺰيﻓﻠﻮﺗﺮ دﻫ
  >P0/50  8  8  9  9  ﻓﻴﺒﺮﻳﻼﺳﻴﻮن دﻫﻠﻴﺰي
  >P0/50  4  4  8  8  آرﻳﺘﻤﻲ ﺟﺎﻧﻜﺸﻨﺎل
  <P0/10  4  4  51  51  ﺿﺮﺑﺎن زودرس ﺑﻄﻨﻲ
  <P0/50  91  91  92  92  ﺗﺎﻛﻲ ﻛﺎردي ﺑﻄﻨﻲ
  <P0/50  4  4  31  31  ﻓﻴﺒﺮﻳﻼﺳﻴﻮن ﺑﻄﻨﻲ
  >P0/50  01  01  31  31  3 و 2ﺑﻠﻮك دﻫﻠﻴﺰي ﺑﻄﻨﻲ درﺟﻪ 
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  :ﺑﺤﺚ
 آرﻳﺘﻤﻲ ﻫﺎﻳﻲ ﭼﻮن ﺑﺮوز ﻧﻮع ،ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ
، ﻓﻠﻮﺗﺮ دﻫﻠﻴﺰي، ﺿﺮﺑﺎن زودرس ﺗﺎﻛﻲ ﻛﺎردي ﺳﻴﻨﻮﺳﻲ
ﻮن ﺑﻄﻨﻲ ﺑﻌﺪ از ، ﺗﺎﻛﻲ ﻛﺎردي ﺑﻄﻨﻲ و ﻓﻴﺒﺮﻳﻼﺳﻴﺑﻄﻨﻲ
اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد در ﮔﺮوه اﻓﺮاد ﺳﻴﮕﺎري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
  وﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦﺳﻴﮕﺎر . ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد
ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺮﻳﺖ، ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ وﻳﺴﻜﻮزﻳﺘﻪ ﺧﻮن ﺷﺪه ﻛﻪ 
اﻳﻦ اﻣﺮ ﺿﻤﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﻛﺎر ﻗﻠﺐ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻫﻴﭙﻮﻛﺴﻲ 
اﻛﺴﻴﺪ ﻛﺮﺑﻦ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻨﻮ. (5)ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻫﻤﺮاه ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد 
ﻫﻴﭙﻮﻛﺴﻲ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﺸﺎر اﻛﺴﻴﮋن در ﻋﺮوق 
رﻳﺘﻤﻲ اﺳﺖ آﻛﺮوﻧﺮ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺧﻮد زﻣﻴﻨﻪ ﺳﺎز ﺑﺮوز 
 در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﻮد اﺷﺎره ﻣﻲ ﻛﻨﺪ  nietsdrakcE nov .(6)
ﮕﻴﺮي از ـــﻫﺎي ﭘﻴﺸﺪي ﺗﺮﻳﻦ روشـــﻛﻪ ﻳﻜﻲ از ﺟ
وق ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻓﺮادي ﻛﻪ داراي ﻫﺎي ﻗﻠﺐ و ﻋﺮ ﺑﻴﻤﺎري
رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎﻳﻲ ﭼﻮن ﻛﺸﻴﺪن ﺳﻴﮕﺎر، ﻓﺸﺎر ﺧﻮن و 
ص ﺳﻴﮕﺎر ﻛﻪ ﻋﺎﻣﻞ ﻗﻮي در دﻳﺎﺑﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﺨﺼﻮ
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺴﺘﻨﺪات (. 61)ﺎﻧﻮﻳﻪ اﺳﺖ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﺛ
ﺎﻛﺘﻮر ﻗﻮي در اﻳﺠﺎد ــﻮق ﺳﻴﮕﺎر ﻳﻚ رﻳﺴﻚ ﻓـــﻓ
ﻫﺎي ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ ﺑﺨﺼﻮص اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد ﺑﻴﻤﺎري
 ﺑﻌﺪ  آرﻳﺘﻤﻲ ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻋﻮارض.اﺳﺖ
ﮔﺮﭼﻪ ﺑﺴﻴﺎري از . (31)از اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد اﺳﺖ 
 ﺑﻌﺪ از ﺎﻧﮕﺮ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺑﻮده ﻛﻪ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴ
ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ در ﺑﻴﻤﺎران ﺳﻴﮕﺎري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري 
ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮده اﻣﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﻮق ﺑﻴﺎﻧﮕﺮآن ﺑﻮده ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز 
 ﭼﻮن ﺗﺎﻛﻲ ﻛﺎردي ﺳﻴﻨﻮﺳﻲ، ﻓﻠﻮﺗﺮ رﻳﺘﻤﻲ ﻫﺎ آﺑﻌﻀﻲ از
، ﺗﺎﻛﻲ ﻛﺎردي ﺑﻄﻨﻲ و دﻫﻠﻴﺰي، ﺿﺮﺑﺎن زودرس ﺑﻄﻨﻲ
ﻮن ﺑﻄﻨﻲ در ﮔﺮوه اﻓﺮاد ﺳﻴﮕﺎري ﺑﻌﺪ از ﺳﻜﺘﻪ ﻓﻴﺒﺮﻳﻼﺳﻴ
ﻗﻠﺒﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ دار آﻣﺎري 
اﻓﺮاد اﻳﻦ ﺑﻮده ﻛﻪ  ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ silgnI ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ .داﺷﺘﻪ اﺳﺖ
ﺳﻴﻮن و ﻓﻠﻮﺗﺮ دﻫﻠﻴﺰي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ او ﻛﻪ داراي ﻓﻴﺒﺮﻳﻼ
ﺑﻮده درﺻﺪ ﺑﺎﻻﻳﻲ از اﻳﻦ اﻓﺮاد ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺳﻴﮕﺎر در ﭘﺮوﻧﺪه 
ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺧﻮد داﺷﺘﻪ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ داراي ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺣﺪاﻗﻞ ﻳﻚ 
و ﻫﻤﻜﺎران در attoeL  .(71 )ﺑﺎر ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ ﺑﻮده اﻧﺪ
 رﻳﺴﻚ  TQاﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺎﺻﻠﻪﻛﻪ ﺪ ﻨﻛﻨﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻮد اﺷﺎره ﻣﻲ
  ﺎﻧﻲ درﻬـآرﻳﺘﻤﻲ و ﻣﺮگ ﻧﺎﮔﻫﺎي ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ،  ﺑﻴﻤﺎري
  
و اﻓﺮاد ﻣﺴﻦ د ﺑﻴﻤﺎران دﻳﺎﺑﺘﻲ، ﺑﻌﺪ از اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎر
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ . (81 )ﻳﺎﺑﺪاﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
ﻤﺎران دﻳﺎﺑﺘﻲ و  در ﺑﻴTQﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﻓﻮق اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺎﺻﻠﻪ 
 ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﺑﻴﻤﺎران ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ ﺳﻴﮕﺎري ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ
ﻌﻨﻲ داري زﻣﻴﻨﻪ را ﺑﺮاي ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﻮده اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣ
ﻳﺘﻤﻲ ﺑﻌﺪ از ﺳﻜﺘﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺸﺪﻳﺪ  آراﻳﺠﺎد
 آن ﺑﻮده  و ﻫﻤﻜﺎران ﺑﻴﺎﻧﮕﺮmortsgnEﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . ﻛﻨﺪﻣﻲ
 11 ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ و ﭘﻲ ﮔﻴﺮي ﻛﻪ در ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ آﻳﻨﺪه ﻧﮕﺮ
رﻳﺘﻤﻲ ﺑﻄﻨﻲ در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ آﺳﺎﻟﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ وﺟﻮد 
ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺐ و ﻋﺮوق ﻛﻪ داراي رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر 
  ﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﺑﻴﻤﺎران ﻗﻠﺒﻲ دﻳﺎﺑﺖ و ﺳﻴﮕﺎر ﺑﻮده ﻧ
 و grebnneW در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و( 91) ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﻮده اﺳﺖ
 ﺳﺎل 11ﻫﻤﻜﺎران ﻛﻪ ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ آﻳﻨﺪه ﻧﮕﺮ ﺑﺎ ﭘﻲ ﮔﻴﺮي 
 ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺮدﻛﻪ ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ ﻧﻤﻮده ﺳﻴﮕﺎري و ﻏﻴﺮ 215در 
ﺳﻴﮕﺎر ﺑﻮده اﻧﺪ از  ﺳﻴﮕﺎري ﺑﻮده و ﻫﻤﮕﻲ در ﻣﻌﺮض دود
ﻧﻈﺮ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﺠﺪد و ﻣﺮگ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار 
ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ آن ﺑﻮده ﻛﻪ در ﻣﻌﺮض دود ﺳﻴﮕﺎر 
   ﺳﻜﺘﻪ ﻣﺠﺪد و ﻣﺮگ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ ارﺗﺒﺎط واﻗﻊ ﺷﺪن ﺑﺎ
دار ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﻣﺎ در ﻣﺮدان ﺳﻴﮕﺎري ﺷﺮوع ﻣﺠﺪد ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻌﻨﻲ
ﺗﺮ ﺑﻮده و از ﻃﺮﻓﻲ ﻣﺮگ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ در ﻣﺮدان ﺳﻴﮕﺎري  ﺳﺮﻳﻊ
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ . (02 ) ﺑﻮده اﺳﺖﺑﻴﺸﺘﺮﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري 
اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻳﻜﻲ از ﻋﻠﻞ اﻓﺰاﻳﺶ  ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻣﺒﺘﻨﻲ ﺑﺮ
ﺑﺎﺷﺪ ﻟﺬا در رﻳﺘﻤﻲ ﻣﻲآﻓﺮاد ﺳﻴﮕﺎري ﻣﺮگ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ در ا
ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ ارﺟﺎع ﺷﺪه و ﻳﺎ 
ح ﺣﺎ آﻧﻬﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ در ﺷﺮ ﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ و
 ﺑﺎﻳﺪ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺰﺷﻜﺎن و ﻳﺎ ﻛﺎدر ﺳﻴﮕﺎري ﻣﻄﺮح اﺳﺖ
رﻳﺘﻤﻲ ﺑﻄﻨﻲ آرﻳﺘﻤﻲ ﺑﺨﺼﻮص آﭘﺮﺳﺘﺎري از ﻧﻈﺮ اﻳﺠﺎد 
ﺎد دارﻧﺪ ﭼﻪ ﻣﺤﻘﻘﺎن ﻃﺮح اﻋﺘﻘ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺗﺤﺖ ﻧﻈﺮ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﮔﺮ
ﺗﺮ اﻳﻦ ﻓﺮﺿﻴﻪ اﺣﺘﻴﺎج ﺑﻪ ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ  ﻛﻪ اﺛﺒﺎت دﻗﻴﻖ
  . ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ و ﺟﺎﻣﻌﻪ ﮔﺴﺘﺮده ﺗﺮ دارد
  
  :  ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
ـــﻮده ﻛﻪ در ﺑﻴﻤـﺎران ﺑــــﺎ ن ﺑﺎﻧﮕﺮ آـــﺑﻴــﺎﻳﺞ ﻧﺘ
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اﺰﻴﻣ يرﺎﮕﻴﺳ ﺮﻴﻏ ﻲﺒﻠﻗ ﻪﺘﻜﺳ داﺮﻓا ﻪﺑ ﺖﺒﺴﻧ ﺪﻨﺘﺴﻫن زوﺮﺑ 
 ﺮﺘﺸﻴﺑ ﻲﺒﻠﻗ ﻲﻤﺘﻳرآﺖﺳا.  
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